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R É S U M É

Objectif. – Dans cette revue de la littérature, nous nous proposons de décrire les effets physiologiques de

la pompe respiratoire pour améliorer la perfusion des organes vitaux. L’utilisation de la pompe

respiratoire se fait en augmentant la négativation de la pression thoracique.

Sources des données. – Medline et MeSH database.

Sélection des travaux. – L’ensemble des publications obtenues de niveau de preuve I à III a été retenu.

Extraction des données. – Les articles ont été analysés par rapport aux modifications physiologiques

provoquées par les différentes méthodes de modification de la pression intrathoracique.

Synthèse des données. – La fonction primaire de la respiration est de permettre l’échange des gaz

respiratoires. Les études expérimentales et cliniques centrées sur la respiration fournissent des éléments

physiologiques pour comprendre que la ventilation a également des effets sur l’hémodynamique. La

valve d’impédance inspiratoire crée une faible résistance à l’inspiration entraı̂nant une négativation de la

pression intrathoracique jusqu’à �7 cmH2O. Cela induit une augmentation du retour veineux, de la

fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) et de la pression artérielle (PA), une diminution de la

pression intracrânienne, une réinitialisation du baroréflexe cardiaque ainsi qu’une augmentation du

gradient de perfusion des organes.

Conclusion. – L’utilisation de cette pompe respiratoire permettrait de contribuer positivement au

traitement des pathologies liées à l’hypotension artérielle telles que le choc hémorragique, l’hypotension

orthostatique, le choc septique et l’arrêt cardiaque.

� 2013 Société française d’anesthésie et de réanimation (Sfar). Publié par Elsevier Masson SAS. Tous

droits réservés.

A B S T R A C T

Objective. – In this article, we review the effects of the respiratory pump to improve vital organ perfusion

by the use of an inspiratory threshold device.

Data sources. – Medline and MeSH database.

Study selection. – All papers with a level of proof of I to III have been used.

Data extraction. – The analysis of the papers has focused on the physiological modifications induced by

intrathoracic pressure regulation.

Data synthesis. – Primary function of breathing is to provide gas exchange. Studies of the mechanisms

involved in animals and humans provide the physiological underpinnings for ‘‘the other side of

breathing’’: to increase circulation to the heart and brain. We describe studies that focus on the

fundamental relationship between the generation of negative intrathoracic pressure during inspiration

through a low-level of resistance created by an impedance threshold device and the physiologic effects of
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1. Introduction

La respiration possède plusieurs rôles physiologiques, le plus
connu concernant les phénomènes d’échange gazeux. Depuis
quelques années, un autre versant de la respiration a été décrit. Il
considère les effets de l’inspiration comme contrôle d’une large
gamme de processus physiologiques faisant partie de réflexes
innés de préservation et qui permettent de maintenir les
perfusions coronaire et cérébrale. Plus récemment, le concept
de la respiration avec un faible niveau de résistance inspiratoire a
permis d’étudier les mécanismes physiologiques permettant
l’utilisation de la pompe respiratoire. La respiration va ainsi
participer non seulement aux phénomènes d’échange gazeux,
mais également elle va améliorer le débit sanguin vers les
organes vitaux dans le cadre des arrêts cardiaques, des chocs
septiques et hypovolémiques et des polytraumatisés. Dans cette
revue de la littérature, nous nous proposons de décrire les effets
physiologiques de la pompe respiratoire pour améliorer la
perfusion des organes vitaux. L’utilisation de la pompe respir-
atoire se fait en augmentant la négativation de la pression
thoracique.

2. Acquisition des données

2.1. Modalités de recherche bibliographique

La recherche bibliographique a concerné les publications en
langues française et anglaise des 30 dernières années. Nous avons
extrait 127 références des bases de données Medline et MeSH
database en croisant les mots clés suivants : airway resistance/
*physiology ; blood pressure/*physiology ; cardiopulmonary

resuscitation ; cardiovascular collapse ; cardiac output ; cardio-

graphy, impedance/*instrumentation ; cardiopulmonary resuscita-

tion/instrumentation/*methods ; hypotension, orthostatic/

prevention & control/*therapy ; heart rate/*physiology ; hemorrhagic

shock ; intrathoracic pressure ; impedance threshold device ; lower-

body negative pressure ; lung/*physiology ; *respiration ;
*resuscitation ; stroke volume ; shock. Parmi ceux-ci, 57 articles
ont été retenus.

2.2. Modalités de sélection des articles

Les publications de niveau de preuve I à III ont été retenues :

� niveau I : essais comparatifs randomisés de forte puissance,
méta-analyse d’essais comparatifs randomisés, analyse de
décision basée sur des études bien menées ;
� niveau II : essais comparatifs randomisés de faible puissance,

études comparatives non randomisées bien menées, études de
cohorte ;
� niveau III : études cas–témoins.

2.3. Modalités d’extraction des données

Les articles ont été analysés par rapport aux modifications
physiologiques provoquées par les différentes méthodes de
modification de la pression intrathoracique (PIT).

3. Synthèse des données

3.1. Historique

Depuis Kouwenhoven en 1960, plusieurs théories de la
physiopathologie du traitement de l’arrêt cardiaque ont été
développées [1]. La première théorie, dite de la pompe cardiaque,
était basée sur la compression du cœur entre le sternum et le
rachis. L’objectif de la réanimation cardiopulmonaire (RCP) dans
cette théorie est d’augmenter la fraction d’éjection du ventricule
gauche (FEVG). À cette époque, les auteurs s’intéressaient
principalement à l’amélioration de la systole comme paramètre
d’efficacité de la RCP. Les théories de pompe cardiaque et de pompe
thoracique ont été élaborées dans la rubrique de la RCP donc chez
les patients uniquement en arrêt cardiaque. La théorie de la pompe
respiratoire se différencie des deux premières, car elle s’intéresse
non seulement au patient en arrêt cardiaque, mais également au
patient vivant et potentiellement en état de choc. Elle décrit
également l’interaction cœur–poumon due aux efforts ventila-
toires d’un patient en ventilation spontanée et ses effets sur la
circulation. Cette négativation est passée initialement par l’utilisa-
tion d’une ventouse appliquée sur la paroi thoracique antérieure
pour traiter l’arrêt cardiaque. Le cas clinique initial qui a
indirectement inspiré le concept d’exploitation de la pompe
respiratoire pour améliorer la circulation était celui d’un patient en
arrêt cardiaque qui a été réanimé avec une ventouse de type
« débouche évier » par des membres de sa famille [2]. Le sang est
éjecté du cœur vers le cerveau lors des compressions thoraciques
et l’air est aspiré dans les poumons lors de la décompression active
par traction sur la ventouse. Un appareil nommé CardiopumpTM a
été ainsi conçu sur ce principe définissant une nouvelle technique
nommée compression–décompression active centrée sur l’opti-
misation du remplissage diastolique en fin de décompression
active.

Dans un deuxième temps, un autre produit basé sur le même
principe de négativation de la PIT lors de la décompression a été
inventé : la valve d’impédance inspiratoire (VII). Cette valve peut se
placer sur un masque ou à l’extrémité d’une sonde d’intubation.
Elle contient un diaphragme en silicone très compliant. Lors d’une
négativation de PIT (fin de décompression thoracique lors d’un
massage cardiaque externe), ce diaphragme vient fermer l’extré-
mité distale de cette valve, empêchant ainsi l’entrée de gaz frais et
créant l’équivalent d’une manœuvre de Mueller. En limitant
l’entrée de l’air dans les poumons en fin de décompression au
moyen de cette valve, la négativation de la PIT est accentuée (seuil

a respiratory pump. A decrease in intrathoracic pressure during inspiration through a fixed resistance

resulting in an intrathoracic pressure of �7 cmH2O has multiple physiological benefits including:

enhanced venous return, cardiac stroke volume and aortic blood pressure; lower intracranial pressure;

resetting of the cardiac baroreflex; elevated cerebral blood flow oscillations and increased tissue blood

flow/pressure gradient.

Conclusion. – The clinical and animal studies support the use of the intrathoracic pump to treat different

clinical conditions: hemorrhagic shock, orthostatic hypotension, septic shock, and cardiac arrest.

� 2013 Société française d’anesthésie et de réanimation (Sfar). Published by Elsevier Masson SAS. All

rights reserved.
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d’ouverture jusqu’à �15cmH2O), amplifiant ainsi l’effet sur le
retour veineux et donc sur l’amélioration de la perfusion des
organes vitaux.

En fait, ces principes de CardiopumpTM et de VII, basés sur la
théorie de la pompe thoracique et sur l’augmentation primitive du
retour veineux par dépression respiratoire, ont permis de
redécouvrir un concept connu depuis plusieurs décennies et que
l’on retrouve entre autres dans le « dernier soupir » (gasp). En effet,
le gasp est un réflexe primitif qui abaisse la PIT, introduit des gaz
respiratoires dans les poumons, augmente le retour veineux ainsi
que la FEVG et abaisse la pression intracrânienne (PIC). Les
pressions de perfusion coronaire et cérébrale sont ainsi augmen-
tées. Des études ont montré que les patients en arrêt cardiaque
ayant une respiration agonique avaient de meilleures chances de
survie [3–6]. Par ailleurs, dès 1967, Moreno et al. [7] ont montré
une relation inverse entre les variations de la PIT et celles du retour
veineux (Fig. 1).

3.2. Valve d’impédance inspiratoire

La VII est une valve en plastique à usage unique qui peut être
connectée à un masque facial ou à une sonde d’intubation
trachéale. Cette valve a un diaphragme à ressort qui exige
d’atteindre un seuil de « pression d’ouverture » (en fin de
décompression thoracique lors d’un massage cardiaque externe
ou lors de l’inspiration chez un patient en ventilation spontanée)
avant de s’ouvrir pour permettre l’écoulement de l’air (Fig. 2).
Pendant la compression thoracique (RCP) ou pendant l’expiration,
le gaz expiré peut franchir l’orifice de ventilation sans résistance.

L’ajustement de la constante du ressort dicte le niveau de
résistance à l’entrée de gaz frais. Cet ajustement est différent chez
le patient en arrêt cardiaque comparé au patient vivant et respirant

spontanément. Dans le premier cas, l’entrée de gaz se fait par
induction d’une pression positive secondaire à l’insufflation au
ballon ou par le respirateur. La valve n’induit alors aucune
résistance pendant cette période sauf si, chez un patient en arrêt
cardiaque, l’association d’une insufflation et d’une décompression
thoracique importante induit finalement une baisse importante de
la PIT allant jusqu’à la négativer. Dans ce cas, la valve se ferme et
empêche le gaz frais d’entrer. La VII créant une résistance lors de la
phase inspiratoire, elle doit être retirée lors du retour à une
circulation spontanée afin qu’il n’y ait pas d’interférence entre
celle-ci et la ventilation générée par le respirateur voire la
ventilation spontanée du patient. La Fig. 3A montre comment la
VII (ResQPOD1, Advanced Circulatory Systems Inc., Roseville,
Minnesota) est connectée dans le circuit respiratoire chez les
patients en arrêt cardiaque.

La valve d’impédance a secondairement subi des modifications
de seuil d’ouverture afin d’être applicable chez les patients en
ventilation spontanée, dans ce cadre la valve a été utilisée pour
traiter l’hypotension artérielle avec le même but d’améliorer le

Fig. 1. Relation pression intrathoracique – retour veineux

Adapté de la référence [7].

Fig. 2. Schéma d’une valve d’impédance inspiratoire. Pendant l’inspiration

spontanée, la valve se ferme (étape no 1). Le flux d’air contourne la valve vers

une membrane de sécurité (étape no 2). Lorsque la pression intrathoracique dépasse

le seuil d’ouverture, la soupape de sécurité s’ouvre (étape no 3). L’air atteint le sujet

(étape no 4). Lors de l’expiration, la valve qui s’était fermée lors la première étape

s’ouvre et l’air peut sortir sans résistance. Un port permet d’apporter un appoint en

oxygène.

Adapté de la référence [16].

Fig. 3. Différents modèles de valves d’impédances inspiratoires : a : ResQPOD1 pour une réanimation cardiopulmonaire ; b : ResQGARD1 en cours d’utilisation par un patient

en ventilation spontanée ; c : CirQLator1 dans un circuit avec un ballon de réanimation.

N. Segal et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 32 (2013) 572–579574



retour veineux. Le seuil de déclenchement est moins élevé que
chez le patient en arrêt cardiaque (�10 cmH2O dans les arrêts
cardiaques, �7 cmH2O chez les patients en ventilation spontanée)
afin de ne pas induire une fatigue des muscles respiratoires au
cours de l’inspiration. Chez ces patients en hypotension sympto-
matique, la valve doit être retirée une fois l’hémodynamique
restaurée. La Fig. 3B montre comment la VII (ResQGARD1,
Advanced Circulatory Systems Inc.) est utilisée par un patient
respirant spontanément.

3.3. Mécanismes régissant l’hémodynamique. Efficacité de la pompe

respiratoire chez le patient en ventilation spontanée

3.3.1. Effet sur l’hémodynamique centrale

La première expérience a été conçue pour vérifier, chez
l’homme sain, l’effet sur l’hémodynamique de la respiration
spontanée à travers un faible niveau de résistance inspiratoire en
position couchée au repos [8–10]. La PA, les fréquences cardiaque
et respiratoire ont été mesurées chez 20 sujets pendant qu’ils
respiraient à travers une ResQGARD1 avec une résistance fixée à
�7 cmH2O ou une valve de simulation sans résistance. Comparée
à la valve simulée, la ResQGARD1 active produit un débit
cardiaque, une PA systolique, une FEVG et une fréquence
cardiaque plus élevés (Fig. 4). Ces premières études ont montré
que le principal mécanisme responsable de l’élévation de la PA
associe une PIT plus négative, une augmentation du retour
veineux, et de la FEVG.

3.3.2. Tolérance et effets hémodynamiques de la valve d’impédance

inspiratoire dans un modèle d’hypovolémie centrale chez le sujet sain

Les expériences suivantes portaient sur l’étude de la tolérance
et la réponse à l’hypovolémie induite par une hémorragie aiguë
[8,10,11]. Elles ont été effectuées chez des sujets sains dans un
modèle expérimental de simulation d’hémorragie progressive
chez l’homme, en appliquant une pression négative sur la partie

inférieure du corps (modèle qui fournit une méthode unique pour
réduire le retour veineux et le débit cardiaque). Les sujets
respiraient à travers deux valves avec des niveaux différents de
résistances à l’inspiration (respectivement de �7 et �12 cmH2O).

La VII a significativement amélioré l’hémodynamique avec les
deux niveaux de résistance. Il n’y avait pas de différence
significative d’amélioration entre les deux niveaux. Cependant,
la valve à �7 cmH2O a été bien tolérée par tous les sujets, alors
qu’ils ont présenté une difficulté à terminer le protocole à
�12 cmH2O [8]. Une autre étude a analysé les effets de la valve
sur la fonction pulmonaire et a montré que l’utilisation de celle-ci

Fig. 4. Pression artérielle systolique et diastolique, fréquence cardiaque, volume d’éjection systolique du ventricule gauche, débit cardiaque et résistance périphérique

systémique chez 20 sujets humains respirant à travers une valve d’impédance inspiratoire (VII) à –7 cmH2O ou VII factice. Les barres de données représentent les valeurs

moyennes � la déviation standard. Toutes les différences sont statistiquement significatives.

Adapté de la référence [9].

Fig. 5. Tracé représentant la tension artérielle battement cardiaque par battement

cardiaque chez le même sujet respirant à travers une valve d’impédance

inspiratoire (VII) à –7 cmH2O ou VII factice au cours des deux dernières minutes

d’exposition à une pression négative du bas du corps avant collapsus

cardiovasculaire.

Adapté de la référence [15].
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augmentait le travail respiratoire sans modification de la fréquence
respiratoire, du volume courant ou du volume minute expiré [10].

Des études chez l’animal ont montré une augmentation
significative de la PA, du débit cardiaque et de la durée de survie
après une hypotension induite par hémorragie à l’aide d’une
ResQGARD1 [12–14]. Pour déterminer s’il y avait des effets
similaires chez l’homme, des sujets sains ont été exposés
progressivement à une pression négative du bas du corps [15].
Les sujets ont subi deux sessions expérimentales dans lesquelles la
valve (randomisée active ou fictive) a été utilisée, associée à une
pression négative du bas du corps à un niveau moins important que
celui qui avait produit une décompensation hémodynamique lors
d’un pré-test de tolérance.

La PA systolique, au moment de la décompensation hémody-
namique, était similaire avec la valve active ou fictive, cependant la
décompensation est survenue plus tardivement avec une valve
active (p = 0,006 ; Fig. 5) [15]. En d’autres termes, l’exploitation de
la pompe respiratoire dans ce modèle humain d’hémorragie a
permis une élévation de la PA et une meilleure tolérance sur une
plus longue période de stress hémodynamique.

3.3.3. Utilisation de la pompe respiratoire pour traiter l’hypotension

orthostatique

La capacité de protection à court terme de la VII contre une
hypotension orthostatique a également été évaluée lors d’un test
postural (squat/stand test ; debout – accroupi–debout) [16].
L’hypotension a été atténuée par la valve par rapport au test sans
valve et a été associée à une augmentation de la PA moyenne, de la
FEVG et du débit cardiaque (p < 0,04) ainsi qu’à une réduction des
symptômes orthostatiques.

3.3.4. Réinitialisation du baroréflexe cardiaque

S’appuyant sur les résultats sus-décrits, la série d’études
suivantes a examiné l’effet de la respiration avec un faible niveau
de résistance inspiratoire sur la réinitialisation du baroréflexe
cardiaque. L’inspiration, à travers une VII avec un seuil d’ouverture
à �7 cmH2O, n’a pas réduit la fréquence cardiaque ou modifié la
sensibilité du baroréflexe cardiaque [8]. L’absence d’une réduction

réflexe de la fréquence cardiaque avec une PA systolique
augmentée a appuyé le concept d’une réinitialisation du baroré-
flexe cardiaque à un palier de sensibilité sympathique plus élevé.
Ainsi, cette réinitialisation par palier offre l’avantage physiologique
de permettre une augmentation de la fréquence cardiaque, même
en présence d’une PA élevée, et contribue ainsi à l’amélioration du
débit cardiaque.

La capacité de la pompe respiratoire à modifier favorablement
la régulation de la PA médiée par le baroréflexe a été démontrée
dans un modèle expérimental de simulation d’hémorragie
progressive chez l’homme, en appliquant une pression négative
sur la partie inférieure du corps qui fournit une méthode unique
pour réduire le retour veineux et le débit cardiaque [17]. Cette
méthode a été appliquée jusqu’à ce que le sujet éprouve une
décompensation hémodynamique, définie par une chute précipi-
tée de la PA systolique et l’apparition des symptômes présynco-
paux tels que transpiration, nausées et étourdissements. Avec ce
modèle, lors de la phase de compensation, la relation stimulus/
réponse entre la PA et les oscillations de l’activité nerveuse
musculaire sympathique était plus étroitement couplée à des
réductions du volume sanguin, alors que la décompensation
hémodynamique peut refléter un découplage (c’est-à-dire une
cohérence réduite) entre la PA et l’activité musculaire sympathique
[18]. Au final, l’optimisation de la pompe respiratoire peut
maintenir le couplage de l’oscillation autonomique et retarder
l’apparition d’une décompensation hémodynamique suite à une
hypovolémie. Il y a un nombre croissant de preuves expérimen-
tales chez l’homme en faveur de l’usage thérapeutique de la pompe
respiratoire pour le traitement de l’hypotension et l’hypovolémie.
Plusieurs de ces études ont été réalisées en collaboration avec la
National Aeronautics and Space Administration (NASA), car les
astronautes souffrent souvent d’hypotension orthostatique sévère
suite à un vol spatial prolongé puis à la réexposition à la force
gravitationnelle de la Terre.

3.3.5. Effet de la pompe respiratoire sur la perfusion cérébrale

Un des effets de la pompe respiratoire est l’interaction entre les
variations de PIT et la circulation sanguine cérébrale. L’observation
que l’inspiration à travers un faible niveau de résistance
inspiratoire permet de retarder l’apparition des symptômes liés
à l’hypotension orthostatique a été la base de l’hypothèse que la
pompe respiratoire permettrait d’améliorer la perfusion cérébrale
[16].

En plus de ses effets sur la dynamique de la vitesse sanguine
cérébrale, des études animales ont montré qu’une baisse de la PIT
entraı̂nait immédiatement une réduction proportionnelle de la PIC
(Fig. 6) [19]. Guerci et al. [20] ont étudié les différentes voies de
transmissions possibles de la PIT vers l’espace intracrânien. Ceux-
ci ont montré qu’une proportion relativement constante de la PIT
est transmise à l’espace intracrânien. La transmission de la
pression du thorax vers l’espace intracrânien se fait le long des
veines vertébrales longitudinales et du liquide céphalorachidien
probablement par les trous intervertébraux. Les veineuses
jugulaires ne seraient pas impliquées dans la transmission de
pression. Cela suggère une concordance élevée entre les change-
ments des pressions intrathoracique et intracrânienne, ce qui
pourrait avoir d’importantes implications dans les pathologies qui
modifient la perfusion cérébrale aussi bien en ventilation
spontanée qu’en ventilation en pression positive.

3.3.6. Effet de la pompe respiratoire sur le versant veineux

En plus d’augmenter la perfusion en « poussant » le sang à
travers les tissus avec un DC et une PA systémique plus élevée, un
autre mécanisme à l’étude est de savoir si l’inspiration à travers un
faible niveau de résistance « aspire » aussi le sang à travers les tissus
vers le système veineux par effet siphon. Cela est suggéré par les

Fig. 6. Pression endotrachéale (PET) et pression intracrânienne (PIC) chez un

cochon ; a : niveau de base ; b : qui respire respirant à travers une valve d’impédance

inspiratoire (VII) à –10 mmHg ; ou c : –15 mmHg.

Adapté de la référence [19].
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résultats hémodynamiques montrés sur la Fig. 1. La pression
veineuse est un facteur déterminant de la perfusion des organes. En
abaissant la PIT et, par conséquent, la pression veineuse, il est
probable que les efforts inspiratoires accélèrent le passage du sang
à travers le lit capillaire par un effet de vide aspiratif généré dans le
thorax. Ces relations ont amené à considérer que le vide créé par la
pompe respiratoire entraı̂ne une « cascade » d’effet qui augmente le
flux sanguin en maximisant le gradient de pression dans la
circulation des organes vitaux.

Les résultats dans un modèle animal d’hémorragie soutiennent
le concept qu’une réduction de la PIT diminue la pression atriale
droite, qui à son tour attire plus de sang veineux dans le thorax
[12,15]. En plus de l’augmentation de la PA liée à une augmentation
de la précharge cardiaque, l’abaissement de la pression auriculaire
droite induite par la baisse de la PIT peut être un élément majeur
contribuant à augmenter la pression motrice pour maintenir une
perfusion tissulaire adéquate. En nous basant sur ces observations
dans le cœur et le cerveau, nous avons émis l’hypothèse que la
respiration à travers un faible niveau de résistance inspiratoire
améliore de manière globale la circulation des organes vitaux, en
augmentant le flux postcapillaire lors de la baisse de la PIT et en
augmentant le volume d’éjection systolique donc de la PA
précapillaire [21,22].

L’action de la négativation de la PIT par le biais de la VII
entraı̂ne une augmentation du retour veineux soit par chasse du
sang à partir des gros troncs veineux très compliants et
secondairement des veinules, soit directement par aspiration
du sang à partir du secteur postcapillaire. Cette aspiration
sanguine entraı̂ne une élévation de précharge gauche induisant
ainsi l’augmentation significative du débit cardiaque. L’observa-
tion que la VII a augmenté l’amplitude et la durée de la vitesse du
sang cérébral et retardé l’apparition des symptômes malgré la
présence d’une hypotension relative est compatible avec cette
notion [23].

3.3.7. Effet de la pompe respiratoire sur la microcirculation

Des études chez l’animal et chez l’homme ont montré qu’il peut
exister une dissociation entre la macro- et la microcirculation.
Ainsi en particulier la PA peut être normale, mais la microcircula-
tion peut être altérée [24,25]. Cela a conduit au concept de
réanimation fondé sur des paramètres microcirculatoires et non
pas des éléments macrocirculatoires [26,27]. Or les catécholamines
permettent une amélioration de la PA, mais au prix d’une
vasoconstriction et donc d’une baisse de la perfusion tissulaire
réelle [28]. Récemment, une étude a montré que la négativation de
la PIT permet d’améliorer les paramètres macro- et microcircu-
latoire [29].

3.4. Applications cliniques de la pompe respiratoire

La respiration spontanée à travers un faible niveau de
résistance inspiratoire a fait l’objet de récentes études cliniques
[30–34]. Les séries d’expériences les plus larges ont été réalisées
dans le cadre de la RCP, où la baisse de la PIT est générée par la
réexpension du thorax durant la phase de décompression de
la RCP, lorsque la VII empêche les gaz respiratoires d’entrer dans
le thorax. Chez les animaux et les patients en arrêt cardiaque
traités par RCP standard, l’augmentation de la négativation de la
PIT pendant la phase de décompression avec une résistance
inspiratoire double le débit sanguin vers le cœur et le cerveau, la
PA et augmente significativement la survie à long terme sans
séquelle neurologique [35–37]. Pendant la RCP, il y a un effet
synergique quand la RCP est réalisée avec une décompression
active [31]. Au cours des arrêts cardiaques, les effets obtenus par la
valve sont aussi efficaces à travers un masque qu’à travers une
sonde d’intubation orotrachéale [38].

Une VII à�7 cmH2O a été récemment étudiée chez des patients
hypotensifs dans de multiples étiologies : hypotensions orthosta-
tiques secondaires à une dysautonomie, dons de sang, hémorra-
gies, déshydratation et chez les patients en dialyse rénale [39–41].
Dans tous les cas, la VII a amélioré l’état hémodynamique des
patients.

Il existe quelques limitations à l’utilisation clinique des VII. Les
patients en ventilation spontanée doivent être capables de
respirer spontanément et sans difficulté. Si le patient a des
difficultés respiratoires, le travail supplémentaire de respiration à
travers un faible niveau de résistance inspiratoire peut augmenter
la détresse respiratoire. Si le patient a une insuffisance cardiaque
et un œdème pulmonaire, l’augmentation du retour veineux
pourrait aggraver l’insuffisance cardiaque. Enfin, chez le patient
présentant une hémorragie toujours active ou contrôlée, l’appli-
cation de la VII pourrait accélérer l’hémorragie. Cependant aucune
étude animale ou sur l’homme ne fournit des preuves à l’appui de
cette limite potentielle.

Chez le patient en arrêt cardiaque, cette technique a également
induit, chez certains patients, des œdèmes alvéolaires vraisem-
blablement dus aux variations très importantes de delta de PIT
pendant les phases de compression et décompression. Ces
œdèmes, régressifs sous ventilation mécanique, n’ont jamais
altéré la survie ni la morbidité secondaire des patients ayant été
récupérés. Pour pallier à cet effet secondaire, le seuil d’ouverture de
la valve est passé de �20 à �10 cmH2O.

3.5. Perspectives

Le mécanisme de ventilation avec pression négative peut être
encore amélioré par un régulateur de PIT (RPI, CirQlator1,
Advanced Circulatory Systems Inc., Fig. 3C), qui peut être utilisé
chez des patients en ventilation mécanique. Ce régulateur est
inséré entre le patient et une source de ventilation qui permet
de délivrer une ventilation en pression positive et génère
ensuite un processus continu de pression négative allant
jusqu’à �12 cmH2O par l’extraction active de gaz respiratoire
entre les épisodes d’insufflation en PPV. À l’intérieur du RPI,
un piston permet une ventilation en pression positive
depuis une source externe. Le piston se referme immédiatement
à la fin de « l’inspiration » en pression positive et les voies
aériennes du patient sont soumises à une pression négative
générée par une source externe de vide, qui est régulée à un
niveau de pression spécifique par une VII. Avec le RPI, la
diminution de la PIT après chaque respiration à pression positive
améliore le flux sanguin veineux vers le cœur, le DC, la PA
systémique, le FEVG et la pression de perfusion cérébrale (PPCe)
et abaisse la PIC. La RPI a été étudiée dans différents modèles
animaux : arrêt cardiaque, chocs hémorragiques et septiques,
hypertension intracrânienne post-traumatique et dans la com-
binaison choc/arrêt cardiaque sur choc hémorragique
[2,19,21,42–51].

Il est possible que cette approche ne puisse pas être
utilisée chez les patients ayant une lésion pulmonaire aiguë,
une BPCO ou avec hypoxémie importante, sans l’ajout de
pression expiratoire positive après une période de PIT négative
lors de la phase expiratoire. Les études menées sur cette
approche triphasique (pression positive lors de l’insufflation,
pression négative pour améliorer la circulation puis pression
expiratoire positive pour empêcher une atélectasie) sont en
cours. Actuellement, la gestion des soins intensifs des patients
avec un traumatisme cérébral et une hémorragie est basée sur
le maintien d’une PPCe adéquate pour prévenir les lésions
cérébrales secondaires. Comme la PPCe est calculée en sous-
trayant la PIC de la pression artérielle moyenne (PAM), il peut
être facilement apprécié qu’une modalité de traitement qui
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préserve la PAM et diminue la PIC serait bénéfique chez de tels
patients. Enfin, cette stratégie évite les surcharges potentielles
de la perfusion de cristalloı̈des, l’hémodilution, les coagulopa-
thies, l’œdème cérébral, et le syndrome des loges. Le Tableau 1
récapitule les indications et contre-indications de la respiration
à travers un faible niveau de résistance inspiratoire.

4. Conclusion

Un mécanisme commun de la mortalité des arrêts cardiaques et
des hémorragies est un remplissage cardiaque insuffisant, de sorte
que toute thérapie qui augmente le retour veineux devrait
diminuer la mortalité. L’augmentation de la PIT négative pendant
l’inspiration spontanée est connue depuis plus de 50 ans comme
un mécanisme naturel pour améliorer le retour veineux et le
remplissage cardiaques [7,52]. Profitant de la relation fondamen-
tale entre physiologies respiratoires, cardiovasculaires et céré-
brovasculaires, il est possible d’exploiter ces processus naturels et
de créer un plus grand vide dans le thorax lors de chaque
inspiration spontanée et par conséquent améliorer le retour
veineux et la précharge. Bien que la technologie des VII ait été
initialement conçue comme un complément pour la RCP, il est
devenu un outil intéressant pour la recherche et la clinique
permettant d’améliorer la circulation pendant la respiration
spontanée, en particulier en cas d’hypotension secondaire à une
hypovolémie centrale.

Note : Cette mise au point est fondée en partie sur une
publication récente par le Dr Convertino [53].
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